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Resumen En nuestro país el cáncer de próstata es la neoplasia más frecuente en hombres de 
edad avanzada. Por ello, resulta indispensable una adecuada estadificación al momento 
de establecer la estrategia terapéutica. En este artículo se presenta la 7.a edición del sistema 
TNM de estadiÀ cación para el cáncer de próstata, vigente desde el 1.º de enero de 2010. El 
mismo ha tenido modiÀ caciones mayores con respecto a la 6.a edición. 
© 2012 Sociedad Argentina de Radiología. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
Staging of prostate cancer: An update
Abstract In our country prostate cancer is the most common malignancy in older men. An 
accurate staging is very important to establish treatment strategies.This article presents the 
7th edition TNM staging system for prostate cancer, effective January 1, 2010. This has under-
gone major changes over the 6th edition.
© 2012 Sociedad Argentina de Radiología. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.
El carcinoma de próstata es una neoplasia que se presen-
ta predominantemente en hombres de edad avanzada. En 
nuestro país es el cáncer más frecuente del sexo masculino 
y el tercero (luego del de mama y colon), si se toman en 
cuenta ambos sexos1.
La mayoría de los cánceres de próstata son adenocarcino-
mas con un patrón de crecimiento lento y buena respuesta al 
tratamiento2 (pudiendo, incluso, remitir en forma completa 
cuando el compromiso es localizado). Por ello, muchos pa-
cientes tienen una supervivencia prolongada, aun después 
de la diseminación del tumor primario hasta sitios distan-
tes como el hueso3. No obstante, también hay que tener en 
cuenta que existen algunos tumores prostáticos agresivos, 
con una evolución y extensión sistémica rápida2.
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mediante ETR, ya que, de este modo, se incrementa la pre-
cisión diagnóstica en la detección y localización del tumor y 
se reduce la subestadificación clínica, mejorando la selec-
ción del tratamiento.
La detección de la enfermedad a distancia suele ser valo-
rada por TC tóraco-abdómino-pélvica y gammagrafía ósea, 
pero nuevos avances en los métodos de diagnóstico por imá-
genes están siendo evaluados con el fin de establecer con 
mayor precisión la localización de la enfermedad metastási-
ca y la recurrente. La evolución de la técnica de RM permite 
realizar, en forma simultánea con la estadificación local, un 
estudio de cuerpo entero con secuencia de difusión para la 
valoración de la enfermedad metastásica10.
En el caso de la tomografía por emisión de positrones con 
fluorodesoxiglucosa (FDG-PET/TC), se ha demostrado su efi-
cacia en la detección de la enfermedad primaria y metás-
tasis en diversos escenarios oncológicos. Sin embargo, tiene 
escaso valor para la evaluación del cáncer de próstata de-
bido a sus limitaciones (baja avidez por la FDG de los tipos 
histológicos del cáncer de próstata y eliminación del radio-
trazador por orina, entre otras). Recientemente, algunos es-
tudios han evaluado el valor del examen PET/TC con colina 
no solo para la detección del cáncer de próstata primario, 
sino también para la recidiva local y/o metástasis gangliona-
res u óseas11. Se ha demostrado que tiene baja sensibilidad y 
alta especificad en la estadificación inicial para la detección 
de pequeños ganglios linfáticos12,13, y su indicación se propo-
ne en pacientes con recaída bioquímica e imágenes conven-
cionales negativas o no concluyentes14.
En el Consenso Argentino Intersociedades 200815 no se in-
cluyó a la RM ni a los exámenes por PET/TC colina en la 
estadificación y evaluación de las recaídas locales. Sin em-
bargo, en el 2013 se está actualizando el lineamiento en 
cáncer de próstata.
En 1997 la American Joint Committee on Cancer (AJCC) 
adoptó la clasificación TNM para la estadificación del cáncer 
de próstata. Luego de diversas revisiones y modificaciones, 
en el 2010 se consum ó la 7.a edición del TNM, estableciéndo-
la como el sistema estándar de referencia para la estadifica-
ción de la enfermedad. Esta tiene como objetivo diferenciar 
las lesiones intraglandulares de las localmente invasivas o 
metastásicas, para así decidir el enfoque terapéutico más 
adecuado para cada paciente (tablas 1-4).
En el TNM, se define como T1 al tumor que es clínica-
mente no evidente, impalpable y no visible en estudios de 
imágenes. El cáncer detectado sin extensión extraglandu-
lar se considera T2 y cuando se extiende por fuera de la 
cápsula se establece como T3. Se clasifica como T4 cuando 
existe una invasión de órganos adyacentes distintos a las ve-
sículas seminales. Si los ganglios linfáticos regionales están 
comprometidos, se considera N1; mientras que la afectación 
de ganglios linfáticos no regionales y/o la presencia de me-
tástasis (en los huesos o en otras localizaciones) son clasifi-
cadas como M1.
Cambios entre la 6.a y 7.a edición del TNM 
de cáncer de próstata
La nueva clasificación TNM (7.a edición), publicada a fines de 
2009 y vigente desde el 1.° de enero de 2010, ha introducido 
cambios mayores con respecto a la 6.ª edición4:
El cáncer de próstata suele ser multifocal en la anatomía 
patológica, originándose en el 80-85% en la zona periférica 
(accesible al tacto rectal), en el 10-15% en la zona transicio-
nal y en el 5-10% en la próstata central4.
La estadificación local del cáncer de próstata (T y N clíni-
co) sigue siendo difícil, a pesar de los avances en el Diagnós-
tico por Imágenes. La disociación clínico-patológica es alta, 
tanto en el diagnóstico clínico de la enfermedad intrapros-
tática (cT1-2) con demostración pos-prostatectomía radical 
(PR) de compromiso extraprostático (pT3-4 o pN1), como en 
el diagnóstico clínico de la enfermedad extraprostática (cT3) 
que pos-PR se demuestra intraprostática (pT2). La sobrees-
tadificación de este grupo ocurre en el 13-27% de los casos. 
El cáncer de próstata se clasifica en grupos de riesgo 
(bajo, intermedio, elevado) en función de las cifras del an-
tígeno prostático específico (PSA, por sus siglas en inglés), 
la escala de Gleason y el estadio clínico5. Algunos autores, 
como D’Amico et al., limitan la clasificación de riesgo a la 
enfermedad localizada en la próstata6 (pT2), mientras que 
otros incluyen en los de alto riesgo a los carcinomas que 
infiltran el tejido periprostático7 (pT3a). En el National Com-
prehensive Cancer Network (NCCN) se dividen los grupos de 
riesgo en 5 categorías8. Por un lado, se agrega un grupo de 
muy bajo riesgo, factible de vigilancia activa (T1c, Gleason 
6 o menos, PSA < 10 ng/ml, menos de 3 cores de la biop-
sia positivos, todos con < 50% del core comprometido y PSA 
density < 15 ng/ml/gr); y por otro, se incluye un grupo de 
muy alto riesgo con T3b-T4.
Por todos estos factores aún hay controversias con respec-
to al tratamiento más adecuado para cada etapa (cirugía, 
radioterapia, terapia hormonal o vigilancia activa). El en-
foque terapéutico, en este sentido, dependerá del estadio, 
pero también de las condiciones de salud del paciente, su 
edad, la escala de Gleason y el PSA, sin dejar de tener en 
cuenta los efectos adversos y las preferencias personales de 
cada individuo. 
La sospecha clínica del cáncer de próstata se basa en el 
tacto rectal y en las cifras elevadas de PSA, pero el diag-
nóstico requiere de confirmación histológica mediante 
biopsia guiada por ecografía transrectal (ETR). Este enfo-
que diagnóstico, sin embargo, presenta sus limitaciones, ya 
que existe un elevado porcentaje de tumores clínicamente 
significativos que no son identificados (falsos negativos) por 
la ETR. Además, la frecuente elevación de las cifras del PSA 
en la hipertrofia benigna de próstata o en otras situaciones 
(como, por ejemplo, en la prostatitis) conduce a la práctica 
innecesaria de biopsias.
Los métodos de imágenes han evolucionado rápidamente, 
mostrando cada vez mayores beneficios en el diagnóstico y 
seguimiento de los pacientes con cáncer de próstata. Tra-
dicionalmente la ETR ha sido utilizada como guía para la 
toma de biopsias prostáticas, mientras que la tomografía 
computada (TC) ha tenido un papel destacado en la estadi-
ficación general (con escasa precisión para la estadificación 
locorregional). No obstante, en la actualidad, los avances 
técnicos en resonancia magnética (RM) proporcionan una 
imagen morfológica detallada y de alta resolución, que per-
mite localizar la lesión y estadificarla de forma más certera, 
con la posibilidad, además, de obtener información funcio-
nal del tumor mediante secuencias ponderadas en difusión, 
dinámicas con contraste y espectroscopia9. Incluso la RM se 
utiliza cada vez más como mapa y guía para dirigir la biopsia 
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Tabla 2 ClasiÀ cación TNM del cáncer de próstata, 7.a edición: Patológico4 (pT)
TNM: Tumor primario — Anatomopatológicoa (pT)
pT2 Tumor conÀ nado a la glándula prostática
pT2a Tumor conÀ nado a ≤ 50% de un lóbulo prostático
pT2b Tumor conÀ nado a > 50% de un solo lóbulo prostático
pT2c Compromiso de ambos lóbulos prostáticos
pT3 Tumor con extensión extraprostática
pT3a Tumor con extensión extraprostática o invasión microscópica del cuello vesicalb
pT3b Tumor con invasión de vesículas seminales
pT4 Tumor con invasión del recto, músculos elevadores del ano y/o pared pelviana
a No hay clasiÀ cación anatomopatológica T1.b Los márgenes quirúrgicos positivos se deben indicar mediante un descriptor R1 
(enfermedad residual microscópica).
Tabla 1 ClasiÀ cación TNM del cáncer de próstata, 7.a edición: Tumor Primario4 (T)
TNM: Tumor primario — Clínico (T)
TX El tumor primario no puede evaluarse
T0 Sin evidencia de tumor primario
T1 Tumor no evidenciado clínicamente mediante tacto rectal o diagnóstico por imágenes
T1a Hallazgo histológico incidental de tejido tumoral en ≤ 5% del total de la muestra resecada
T1b Hallazgo histológico incidental de tejido tumoral en > 5% del total de la muestra resecada
T1c Tumor identiÀ cado mediante punción biopsia con aguja (por ejemplo, debido a un PSA elevado)
T2 Tumor conÀ nado a la glándula prostáticaa
T2a Tumor conÀ nado a ≤ 50% de un lóbulo prostático
T2b Tumor conÀ nado a > 50% de un solo lóbulo prostático
T2c Tumor que compromete ambos lóbulos prostáticos
T3 Tumor que se extiende a través de la cápsula prostáticab (implica extensión extracapsular, no solo contacto capsular)
T3a Extensión extracapsular (uni o bilateral)
T3b Tumor que invade vesícula(s) seminal(es)
T4 Tumor À jo o que invade estructuras adyacentes: pared pelviana, recto, esfínteres externos, vejiga o músculos 
elevadores (excepto vesículas seminales)
PSA: antígeno prostático especíÀ co.
a El tumor que se encuentra en uno o ambos lóbulos mediante biopsia con aguja, pero que no se palpa o detecta mediante 
imagenología, se clasiÀ ca como T1c.
b La invasión hacia el ápice prostático o hacia la cápsula prostática (pero no más allá) no se clasiÀ ca como T3, sino como T2.
Tabla 3 ClasiÀ cación TNM del cáncer de próstata, 7.a edición: Ganglios linfáticos regionales4 (N)
TNM: Ganglios linfáticos regionales — Clínico (N) TNM: Ganglios linfáticos regionales — Anatomopatológico (pN)
NX Ganglios linfáticos regionales no pueden ser evaluados pNX Ganglios linfáticos regionales no incluidos en la muestra
N0 Sin ganglios linfáticos regionales comprometidos pN0 Sin ganglios linfáticos regionales positivos
N1 Presencia de metástasis en ganglios linfáticos regionales pN1 Presencia de metástasis en ganglios linfáticos regionales
Tabla 4 ClasiÀ cación TNM del cáncer de próstata, 7.a edición: Metástasis a distancia4 (M)
TNM: Metástasis a distancia* (M)
M0 Ausencia de metástasis a distancia
M1 Presencia de metástasis a distancia
M1a Presencia de metástasis en ganglio(s) linfático(s) no regionales
M1b Presencia de metástasis en tejido óseo
M1c Existencia de metástasis a distancia en otro(s) sitio(s) (con o sin compromiso óseo)
* Cuando hay presencia de metástasis en más de un sitio, se usa la categoría más avanzada: la pM1c.
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•  La microinvasión del cuello vesical actualmente se con-
sidera estadio pT3a, mientras que en la 6.a edición era 
clasificada como estadio T4. Esto surge del análisis re-
trospectivo de un gran número de casos en los que se 
demostró que la invasión microscópica del cuello vesical 
no era un factor independiente de peor pronóstico, dife-
rente a la extensión extracapsular en general.
•  Se han incorporado dos factores al estadio anatómico, 
determinando grupos de pronóstico: puntaje de Gleason 
y nivel sérico de PSA (tabla 5).
•  El puntaje de Gleason se considera el sistema de clasifi-
cación anatomopatológico de elección, ya que toma en 
cuenta la heterogeneidad morfológica inherente al cán-
cer de próstata y tiene un valor pronóstico demostrado 
por numerosos estudios.
•  Con respecto al estadio anatómico, se ha modificado el 
grupo I y II. Actualmente los estadios T1 y T2a se encuen-
tran en el Grupo I, mientras que los estadios T2b y T2c 
pertenecen al Grupo II.
Criterios a considerar en el informe médico 
para la estadiÀ cación local del cáncer 
de próstata
En comparación con la TC, la ecografía y el tacto rectal, la RM 
ha demostrado ser la técnica más fiable para la estadificación 
locorregional del cáncer de próstata, por su mayor capaci-
dad de caracterización tisular y buena resolución espacial16. 
En el informe del estudio de RM para la estadificación loco-
rregional es importante constatar la siguiente información9,10:
1.  Número, tamaño y ubicación de los nódulos prostáticos.
2.  Compromiso de la cápsula prostática, el ángulo recto-pros-
tático, el haz neurovascular y los planos periprostáticos. 
3.  Compromiso de las estructuras adyacentes: vesículas 
seminales, vejiga urinaria, recto, esfínter anal externo, 
músculos elevadores y pared pélvica.
4.  Presencia y tamaño de adenopatías regionales: se con-
sideran ganglios linfáticos regionales a los ubicados por 
debajo de la bifurcación de las arterias ilíacas comunes. 
La lateralidad no afecta el estadio N. El compromiso de 
ganglios linfáticos a distancia se considera M1a e incluye 
a los ganglios ilíacos comunes, inguinales y paraaórticos.
La 7.a edición del TNM de cáncer de próstata clasifica el 
estadio anatomopatológico / grupos pronósticos (tabla 5) 
en 5 categorías y considera distintas opciones terapéuticas 
para cada uno de estos grupos.
Grupo I
En T1a-c N0 M0, PSA < 10, Gleason 6 o menos, los cilindros 
de biopsia son 1 o 2, ninguno con más del 50% de compro-
miso. En este caso y aceptadas las opciones explicadas al 
paciente, se puede proponer un protocolo de vigilancia ac-
tiva. En cambio, el T2a, por ser palpable, debe someterse a 
alguna terapia incluida en los de bajo riesgo.
Grupo IIA
Representa el grupo de bajo riesgo en todas las clasificacio-
nes citadas6-8. Deben recibir tratamiento, ya sea radiotera-
pia (RTP intersticial, 3D conformada, intensidad modulada 
—IMRT) o cirugía (PR abierta, laparoscópica, robótica). En 
general, a los pacientes con una expectativa de vida su-
perior a los 10 años se les propone PR y a los de menos de 
10 años algún tipo de radioterapia, contemplando comorbi-
lidades, complicaciones del tratamiento y preferencias del 
paciente.
Tabla 5 ClasiÀ cación TNM del cáncer de próstata, 7.a edición: Estadio anatomopatológico / grupos pronósticos4
Estadio anatómico/Grupos pronósticos*
Grupo T N M PSA Gleason
I T1a-c N0 M0 PSA < 10 Gleason ≤ 6
T2a N0 M0 PSA < 10 Gleason ≤ 6
IIA T1a-c N0 M0 PSA < 20 Gleason 7
T1a-c N0 M0 PSA ≥ 10 < 20 Gleason ≤ 6
T2a N0 M0 PSA ≥ 10 < 20 Gleason ≤ 6
T2a N0 M0 PSA < 20 Gleason 7
T2b N0 M0 PSA < 20 Gleason ≤ 7
T2b N0 M0 PSA x Gleason x
IIB T2c N0 M0 Cualquier PSA Cualquier Gleason
T1-2 N0 M0 PSA ≥ 20 Cualquier Gleason
T1-2 N0 M0 Cualquier PSA Gleason ≥ 8
III T3a-b N0 M0 Cualquier PSA Cualquier Gleason
IV T4 N0 M0 Cualquier PSA Cualquier Gleason
Cualquier T N1 M0 Cualquier PSA Cualquier Gleason
Cualquier T Cualquier N M1 Cualquier PSA Cualquier Gleason
PSA: antígeno prostático especíÀ co.
* En caso de desconocer el nivel de PSA o Gleason, la categorización del grupo se determinará mediante el estadio T, junto 
con el nivel de PSA o Gleason, según su disponibilidad. Si se desconocen ambos, no se podrá determinar el grupo pronóstico.
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Grupo IIB
Son el grupo de riesgo intermedio con enfermedad locali-
zada, pero con un PSA alto o Gleason alto (8, 9 ó 10) que 
aumenta el riesgo de compromiso ganglionar locorregional. 
La estadificación ganglionar por imágenes puede definir la 
terapéutica. Como los planes de radioterapia (intersticial, 
3D conformada, intensidad modulada-IMRT) incluyen solo la 
próstata, habría que complementar con campos gangliona-
res o efectuar una cirugía con linfadenectomía ampliada.
Grupo III
Se caracteriza por la presencia de compromiso extraprostáti-
co o de vesículas seminales. En este grupo no puede realizarse 
monoterapia. Se ha demostrado una mejor sobrevida con la 
RTP + deprivación androgénica17 (DA), por lo que la radiote-
rapia sola no está aceptada como único tratamiento. Las tera-
pias que pueden combinarse son la DA, RDT y cirugía. 
El tratamiento habitual para los localmente avanzados era 
DA-RTP-DA, pero en la última década se ha demostrado un 
alto índice de sobreestadificación: el 27% de los cT3 resulta 
pT2 luego de la PR, con una evolución similar a los cT218. 
Además, se ha reportado que de 1746 pacientes tratados 
con PR en los que se halló enfermedad extraprostática, el 
50% estaba libre de recaída a 15 años19. Como consecuencia, 
se está indicando PR en los casos con sospecha de extensión 
extracapsular (pT3a) y, según los resultados del estudio pa-
tológico, se complementa con RTP o DA en los casos pT3 y se 
mantiene en control a aquellos pT2. 
Grupo IV
En este grupo la DA es el tratamiento de elección y solo en 
el T4 N0 M0 puede asociarse a radioterapia prostática.
Conclusión
La incorporación de la clasificación TNM del cáncer de prós-
tata en la práctica diaria del especialista en Diagnóstico por 
Imágenes aporta información relevante para la correcta es-
tadificación de los pacientes, permitiendo, a su vez, la cola-
boración en la toma de decisiones terapéuticas del equipo 
multidisciplinario.
ConÁ icto de intereses
Los autores declaran no tener ningún conflicto de intereses, 
excepto la Dra. Dieguez que declara como posible conflicto 
de interés formar parte de la Comisión Directiva de la SAR y 
el Dr. González que declara ser parte del Comité de Redac-
ción de la RAR.
Bibliografía
 1. Dossier de Salud: Cáncer de Próstata. Ministerio de Salud de 
la Provincia de Buenos Aires, Argentina. Disponible en: http://
www.ms.gba.gov.ar/EducacionSalud/ dossiers/CancerProstata.
htm [consultado May 2013].
 2. Turkbey B, Albert PS, Kurdziel K, Choyke PL. Imaging localized 
prostate cancer: current approaches and new developments. 
AJR Am J Roentgenol. 2009;192:1471-80.
 3. Instituto Nacional del Cáncer de los Institutos Nacionales de la 
Salud de EE. UU. Cáncer de próstata: tratamiento. Disponible 
en: http://www.cancer.gov/espanol/pdq/tratamiento/prostata/
HealthProfessional/page1/AllPages/Print [consultado Abr 2013].
 4. Edge SB, Byrd DR Compton CC, Fritz AG, Greene FL, Trotti A, 
editores. AJCC cancer staging manual. 7.ª ed. Chicago: Springer; 
2010. 
 5. Kundra V, Silverman PM, Matin SF, Choi H. Imaging in oncology 
from the University of Texas M.D. Anderson Cancer Center: 
diagnosis, staging, and surveillance of prostate cancer. AJR Am 
J Roentgenol. 2007;189:830-44.
 6. D’Amico AV, Whittington R, Malkowicz SB, Schultz D, Blank 
K, Broderick GA, et al. Biochemical outcome after radical 
prostatectomy, external beam radiation therapy, or interstitial 
radiation therapy for clinically localized prostate cancer. 
JAMA. 1998;280:969-74.
 7. Meng MV, Elkin EP, Latini DM, Duchane J, Carroll PR. Treatment 
of patients with high risk localized prostate cancer: results 
from cancer of the prostate strategic urological research 
endeavor (CaPSURE). J Urol. 2005;173:1557-61.
 8. Mohler J, Bahnson RR, Boston B, Busby JE, D’Amico A, Eastham 
JA, et al. NCCN clinical practice guidelines in oncology: prostate 
cancer. Disponible en: http://www.nccn.org.v.3/2012 [consultado 
Sep 2013]. 
 9. Bonekamp D, Jacobs MA, El-Khouli R, Stoianovici D, Macura KJ. 
Advancements in MR imaging of the prostate: from diagnosis to 
interventions. Radiographics. 2011;31:677-703.
10. Vilanova JC, Comet J, Garcia-Figueiras R, Barceló J, Boada M. 
Usefulness of magnetic resonance imaging in prostate cancer. 
Radiologia. 2010;52:513-24.
11. Beheshti M, Vali R, Waldenberger P, Fitz F, Nader M, Hammer 
J, et al. The use of F-18 choline PET in the assessment of bone 
metastases in prostate cancer: correlation with morphological 
changes on CT. Mol Imaging Biol. 2009;11:446-54.
12. Schiavina R, Scattoni V, Castellucci P, Picchio M, Corti B, 
Briganti A, et al. 11C-choline positron emission tomography/
computerized tomography for preoperative lymph-node staging 
in intermediate-risk and high-risk prostate cancer: comparison 
with clinical staging nomograms. Eur Urol. 2008;54:392-401.
13. Beheshti M, Imamovic L, Broinger G, Vali R, Waldenberger P, 
Stoiber F, et al. 18F choline PET/CT in the preoperative staging 
of prostate cancer in patients with intermediate or high risk 
of extracapsular disease: a prospective study of 130 patients. 
Radiology. 2010;254:925-33.
14. Fuccio C, Rubello D, Castellucci P, Marzola MC, Fanti S. Choline 
PET/CT for prostate cancer: main clinical applications. Eur J 
Radiol. 2011;80:e50-6.
15. Consenso Nacional Inter-Sociedades para el Diagnóstico y 
Tratamiento del Cáncer de Próstata. Disponible en: http://www.
acamedbai.org.ar/consensos/08.pdf. [consultado Sep 2013]. 
16. Vilanova JC, Barceló-Vidal C, Comet J, Boada M, Barceló J, 
Ferrer J, et al. Usefulness of prebiopsy multifunctional and 
morphologic MRI combined with free-to-total prostate-speciÀ c 
antigen ratio in the detection of prostate cancer. AJR Am J 
Roentgenol. 2011;196:W715-22.
17. Bolla M, Collette L, Blank L, Warde P, Dubois JB, Mirimanoff RO, 
et al. Long-term results with immediate androgen suppression 
and external irradiation in patients with locally advanced 
prostate cancer (an EORTC study): a phase III randomized trial. 
Lancet. 2002;360:103-6.
18. Ward JF, Slezak JM, Blute ML, Bergstralh EJ, Zincke H. Radical 
prostatectomy for clinically advanced (cT3) prostate cancer 
since the advent of prostate-speciÀ c antigen testing: 15-year 
outcome. BJU Int. 2005;95:751-6.
19. Bianco FJ, Scardino PT, Eastham JA. Radical prostatectomy: 
long-term cancer control and recovery of sexual and urinary 
function (“Trifecta”). Urology. 2005;66 (5 suppl):83-94.
